










Hampaan kiinnityskudokset muodostuvat ike-
nestä, parodontaaliligamentista, juurenpinnan 
sementistä ja alveoliluusta. Ne kiinnittävät 
hampaan leukaluuhun ja suojaavat suun mik-
robi-invaasiolta.
Parodontiitti on infektiosairaus. Se aiheutuu 
ienrajaan kertyneen mikrobikasvuston ylläpitä-
mästä kroonisesta tulehdusreaktiosta, joka vähi-
tellen tuhoaa hampaan kiinnityskudoksia, ham-
paita kiinnittäviä sidekudossäikeitä ja alveoli-
luuta (1) (kuva 1).
Etiologisena tekijänä ovat hampaiden baktee-
ripeitteet, jotka voivat sisältää spesifisiä viru-
lentteja patogeeneja. Jos hampaita ei puhdiste-
ta, ienrajaan kertyy bakteeripeitteitä, jotka ai-
heuttavat ientulehduksen eli gingiviitin (2,3).
Ien kiinnittyy hampaan pintaan löyhästi jär-
jestyneellä keratinisoitumattomalla epiteelillä 
(ns. liitosepiteeli), joka toimii ensipuolustukse-
na suun mikrobeja vastaan. Jos ientulehdusta ei 
hoideta, parodontiitille alttiin yksilön ien-ham-
masliitos pettää ja bakteeriplakki voi kasvaa ike-
nen alle. Tällöin ikenen ja hampaan väliin muo-
dostuu syventynyt ientasku. Se luo entistä otol-
lisemman tilan bakteerien lisääntymiselle ha-
pettomassa tilassa. Muodostuu biofilmi, joka 
kykenee vastustamaan elimistön omia puolus-
tusmekanismeja.
Neutrofiilisillä leukosyyteillä on tärkeä osa 
parodontiumin välittömässä immuunipuolus-
tuksessa. Ne pyrkivät tuhoamaan taudinaiheut-
tajia. Jos välitön immuunivaste ei kykene py-
säyttämään taudinaiheuttajia, käynnistyy adap-
tiivinen eli viivästynyt immuunivaste. Sen kes-
keinen tapahtuma on antigeenien esittely T-so-
luille ja aktivoituminen sytokiineja tuottaviksi 
solulinjoiksi.
Viivästyneessä immuunivasteessa toimivat 
myös B-solut ja plasmasolut. Elimistö pyrkii ra-
joittamaan tulehdusta puolustusmekanismien-
sa avulla mm. ikenen tuottamien proteaasien 























kaavakuva terveen hampaan kiinnityskudoksista 
ja parodontiitin aiheuttamasta kudostuhosta. 
Kuva on julkaistu aiemmin artikkelissa uitto v-J, Nylund K, 
Pussinen P. Suun mikrobien yhteys yleisterveyteen. Duode-
cim 2012;128:1232–7. Se julkaistaan kirjoittajien ja 
aikakauskirja Duodecimin luvalla.
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bakteereista että ienkudoksesta peräisin olevat 
aineet aktivoivat luuta hajottavia soluja.
Kaikki eivät sairastu parodontiittiin. Perin-
nöllinen alttius ja riskitekijöiden vaikutus saa 
immuunijärjestelmän ylireagoimaan, johtaa 
hampaan kiinnityksen tuhoutumiseen ja lopul-
ta hampaan irtoamiseen, ellei tautiprosessiin 
puututa (4) (kuvat 2–5).
Hampaan kiinnityskudossairaudet ovat ylei-
siä. Suomalaisista 55–64-vuotiaista miehistä 
76 %:lla oli yli 4 mm:n syvyisiä ientaskuja, nai-
sista vastaavasti 63 %:lla (5).
Oireet
Aluksi oireena on ientulehdus. Se ilmenee ien-
verenvuotona hampaita harjatessa tai hammas-
välejä puhdistettaessa, sekä ikenen punoitukse-
na, turvotuksena ja arkuutena.
Kroonisen luonteensa vuoksi parodontiitti ete-
nee usein oireettomana tai vähäoireisena. Sen 
diagnosointi edellyttää hammaslääkärin suoritta-
maa suun ja hampaiston terveydentilan kliinistä 
ja röntgenologista tutkimusta (panoraamatomo-
grafia, suunsisäiset röntgenkuvat) (6).
Parodontiitti on pahanhajuisen hengityksen 
ja suun pahan maun yleisin syy (7). Myös mär-
kävuotoa ientaskuista voi esiintyä. Taudin ede-
tessä hampaat alkavat liikkua ja siirtyä, ham-
masvälit suurenevat hampaiden asennon muut-
tuessa, ienraja voi vetäytyä ja hammaskaulat 
paljastua. Tulehduksen näkyvät merkit ovat tu-
pakoivilla lievemmät kuin tupakoimattomilla 
(6).
Riskitekijät
Riski sairastua parodontiittiin on yksilöllinen. 
Tupakointi (kesto ja määrä) heikentää suun im-
muunipuolustusta, aiheuttaa hapenpuutetta ja 
huonontaa kudosten verenkiertoa. Siten se vai-
kuttaa parodontiitin esiintymiseen ja huonon-
taa hoidon ennustetta (8).
Muita riskitekijöitä ovat huono suuhygienia, 
huonossa hoitotasapainossa oleva diabetes, li-
havuus, häiriöt neutrofiilisten leukosyyttien 
määrässä tai toiminnassa, perinnöllinen alttius, 
stressi ja huono sosioekonominen asema (2,9–
11). Myös iän tuomat muutokset, kuten yleis-
sairaudet (esim. muistisairaudet) ja niiden lää-
kitykset voivat suurentaa kiinnityskudoskadon 
riskiä (12). Hampaan kiinnittymiskudosten ti-
lan huononeminen tai tulehduksen akutisoitu-
minen voi liittyä potilaan yleiseen vastustusky-
Kuva 2. 
Verenvuoto ja punoitus marginaalisessa 



















































































kroonisessa ientulehduksessa ien myös 
turpoaa ja voi kehittyä ienhyperplasiaa.
Kuva 4. 
Pitkälle edennyt parodontiitti. Hampaat ovat 
siirtyneet ja ientaskuissa esiintyy märkävuotoa.
Kuvat: Hellevi Ruokonen
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vyn heikkenemiseen yleissairauksien ja niiden 
lääkityksen takia.
Diagnostiikka ja hoito
Hammaslääkärin tutkimuksessa pyritään ensi-
sijaisesti löytämään tulehduksen merkit, joita 
ovat ientaskujen syvyys ja ienverenvuoto, sekä 
tulehdusta lisäävät tekijät, kuten plakki, paik-
kaan jäänyt ylimääräinen aines ja irtoproteesit.
Ientaskut mitataan ientaskumittarilla kaikista 
hampaista ja hammasimplanteista. Hampaiden 
liikkuvuus ja poikkeavuudet ienrajassa rekiste-
röidään. Kun kliinisessä tutkimuksessa tode-
taan parodontiitin merkkejä, on syytä tehdä pa-
noraamatomografiatutkimus. Sitä täydennetään 
tarvittaessa suunsisäisin röntgenkuvin (12).
Nopeasti etenevissä aggressiivisissa ja nuo-
ruusiän parodontiiteissa saattaa diagnostiikka-
vaiheessa olla aiheellista tutkia mikrobifloora. 
Parodontaalikudoksen hajoamista voidaan mi-
tata MMP-8-entsyymitestillä (matriksin metallo-
proteaasi). Sillä voidaan mitata myös hoitovas-
tetta ja sairauden aktivoitumista uudelleen, 
mutta se ei korvaa kliinistä tutkimusta (13).
Kroonisen parodontiitin hoidossa on tavoit-
teena hoitaa infektio ja estää kudostuhon etene-
minen. Hampaiden pinnoilta ja ientaskuista 
poistetaan bakteeripeitteet ja niitä kerryttävät te-
kijät, kuten hammaskivi. Paikkojen reunat ta-
soitetaan tarvittaessa.
Hammaslääkärin tai suuhygienistin käsi-inst-
rumenteilla suoritettavan mekaanisen puhdis-
tuksen ohella voidaan käyttää ultraäänilaitetta. 
Paikallispuudutusta käytetään tarpeen mukaan. 
Hoidon perusta on luoda hyvät olosuhteet ham-
paiden puhdistamiselle ja sitouttaa potilas huo-
lelliseen omahoitoon, mikä on taudin kurissapi-
tämisen edellytys (12).
Parodontiitin hoitoon voi sisältyä myös pu-
rennan hoitoa ja ienalueen leikkaushoitoja. Sy-
vistä ientaskuista voidaan ottaa mikrobinäyte. 
Sen perusteella arvioidaan, tarvitaanko mekaa-
nisen puhdistuksen lisäksi antimikrobilääke-
hoitoa silloin, kun hygieniavaiheen hoitoon ei 
ole saatu vastetta.
Kun kiinnityskudosten tulehdus on saatu hoi-
dettua, siirrytään ylläpitohoitoon. Tämä tarkoit-
taa hammaslääkärin tai suuhygienistin tekemiä 
säännöllisiä tarkastuksia ja bakteeripeitteiden 
poistoa yksilöllisesti räätälöidyn hoitovälin mu-
kaisesti. Näin pyritään ehkäisemään taudin uu-
siutuminen. Tärkeää on myös tupakoinnin lo-
pettaminen ja oikeanlainen ravitsemus (12).
Kroonisen parodontiitin akutisoituessa voi-
daan nähdä märkäpesäkkeiden muodostusta ja 
akuutin tulehduksen oireet. Tällöin potilas 
yleensä osaa hakeutua päivystyshoitoon.
Ensiavuksi voi määrätä mikrobilääkettä ja po-
tilas ohjataan hammaspäivystykseen. V-penisil-
liinin ja metronidatsolin yhdistelmä soveltuu 
useimpien hammasperäisten infektioiden poli-
kliiniseen hoitoon (14). On kuitenkin hyvä 
muistaa, että hoidoksi ei riitä pelkkä antibiootti- 
tai kipulääke, vaan infektion syy on aina hoidet-
tava. Tämä edellyttää aina toimenpiteitä, kuten 
märkäpesäkkeen avaamista, parodontologista 
anti-infektiivistä hoitoa, juurihoitoa tai ham-
paan poistoa.
Yleisvaikutukset ja yhteys yleissairauksiin
Parodontiitin aiheuttama terveyshaitta ei ole 
vain paikallinen. Krooninen, matala-asteinen 
infektio ylläpitää jatkuvaa subkliinistä systee-
mistä tulehdusta. Suun mikrobiomi sisältää po-
tentiaalisia patogeeneja. Syvissä ientaskuissa on 
anaerobivoittoinen mikrobisto, jossa on myös 
yleispatogeeneja. Niitä on sitä varmemmin, mi-
tä huonompi on potilaan hygienia. Ientaskuista 
mikrobit ja niiden aineenvaihduntatuotteet voi-
vat levitä veren ja lymfakierron mukana muual-
le elimistöön ja aiheuttaa etäinfektioita (1). 
Suun mikrobit voivat aiheuttaa keuhkokuumei-
ta ikääntyneille, joiden nielemis- ja hengitys-
















































































kuvan 4 potilaan panoraamatomografia. 
Yläetuhammasalueella on kauttaaltaan pitkälle 
edennyttä alveoliluukatoa.
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Hammasinfektioihin ja erityisesti parodontiit-
tiin liittyvistä yleiseen terveyteen vaikuttavista 
haitoista on puhuttu paljon viime vuosina. Paro-
dontiittia sairastavilla on suurentunut ateroskle-
roottisten sydänsairauksien sekä aivoinfarktin 
riski, diabeteksen huonontuneen hoitotasapai-
non ja komplikaatioiden riski sekä huonokuntoi-
silla laitoshoitopotilailla keuhkokuumeen ja 
muiden hengitystieinfektioiden riski (12,15–19).
Väestö- ja kohorttitutkimuksissa on havaittu 
vahva tilastollinen yhteys suun infektioiden se-
kä sydän- ja verenkiertoelimistön sairauksien 
välillä (16). Yhteydet on havaittu sydän- ja aivo-
infarktiin sairastumisen ja hammasinfektioi-
den, erityisesti parodontiitin välillä (17,18).
Parodontiitin bakteerit voivat päästä veren-
kiertoon ja aktivoida puolustusjärjestelmää mo-
nin mekanismein ja siten suosia ateroomapla-
kin muodostumista. Ennen kuin voidaan antaa 
varmoja suosituksia parodontologisen hoidon 
vaikuttavuudesta sydän- ja verisuonitautien eh-
käisyssä, tarvitaan kuitenkin hyvin suunniteltu-
ja interventiotutkimuksia (19).
Tilastollista yhteyttä on havaittu myös paro-
dontiitilla ja raskauskomplikaatioilla, kuten 
















































ennenaikaisella syntymällä (< 37 viikkoa) tai 
pre-eklampsialla. Tutkimustieto on kuitenkin 
heterogeenista, ja yhteys siten osin epäselvä. 
Myös tästä tarvitaan lisätutkimuksia (20).
Vaikuttaa kuitenkin siltä, että tutkittiinpa mi-
tä tahansa kroonista yleissairautta, voidaan pa-
rodontiitin ja ko. sairauden välillä havaita tilas-
tollinen yhteys (taulukko 1) (21). Nämä yhteydet 
eivät kuitenkaan osoita kausaliteettia. Kyseessä 
saattavat olla yhteiset taustatekijät, kuten elinta-
vat ja geneettinen alttius.
Parodontiitti vaikuttaa yleisterveyteen tauti-
mekanismeilla, jotka ovat yhteydessä krooni-
seen tulehdukseen liittyvien sytokiinien ja tu-
lehdusvälittäjäaineiden aineenvaihduntaan. Se 
käynnistyy parodontiitin aiheuttamasta mik-
robi-invaasiosta. Nämä reaktiot ovat monien 
sairauksien taustalla tai liittyvät taudinkuvaan 
(22,23).
Hoito vaikuttaa suotuisasti yleisterveyteen
Infektion eliminoiminen mistä tahansa elimis-
tössä vaikuttaa suotuisasti yleiseen terveyteen. 
Parodontiitin hoidon hyödyllisyydestä on tutki-
musnäyttöä diabeteksen sokeritasapainon paran-
tamisessa. Hyöty on tosin Cochrane-katsauksen 
mukaan rajallista: glykosyloituneen hemoglobii-
nin (HbA
1c
) arvo pienenee parodontiitin hoidon 
myötä keskimäärin 0,29 % ja vaikutus kestää 3–4 
kuukautta (24). Diabetespotilailla parodontiitin 
tiedetään kuitenkin alkavan varhaisemmalla iällä 
ja vaikeampana kuin muilla, joten sen hoitami-
nen vaikuttaa diabetekseen suotuisasti.
Käytäntö on osoittanut, että hampaiston tu-
lehdusten hoitaminen on hyödyllistä. HYKS:n 
suu- ja leukasairauksien klinikan potilaista jul-
kaistujen väitöskirjatutkimusten mukaan suun 
infektioiden hoitaminen – ja siis myös paro-
dontiitin hoito – on tärkeää munuaistauti- ja 
maksapotilaille (25,26).
Kaikki immunosuppressiivista hoitoa tarvitse-
vat potilaat tulee lähettää tutkimuksiin, joissa ar-
vioidaan suun terveydentila ja tarve hoitaa ham-
paiden infektioita. Sama koskee suuria elektiivi-
siä leikkauksia, erityisesti jos potilaalle asenne-
taan niiden yhteydessä keinonivelen kaltaisia 
vierasesineitä (27). Vaikeasti yleissairaiden poti-




esimerkkejä parodontaali- ja yleissairauksien 
välisistä yhteyksistä tuoreiden tutkimusten 
mukaan.
Tässä esitettyjen yhteyksien taustalla ajatellaan olevan 
parodontiitin aiheuttama krooninen, subkliininen 
 tulehdustila elimistössä.
Sairaus vaara- tai riskisuhde  
(95 %:n luottamusväli)
viite
Sydäninfarkti 2,53 (1,92–3,32) 28
aivoinfarkti 2,20 (1,02–4,74) 29
Syöpätaudit 1,05 (1,00–1,11) 30
Nivelreuma 5,3 (1,10–25,6) 31
lihavuus 1,46 (1,20–1,77) 32
Raskauskomplikaatiot1 3,57 (1,87–6,84) 33
1 Keskosuus ja pieni syntymäpaino
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